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摘 要： 铁死亡是一种具有重要生物学意义的细胞死亡方式，参与多种代谢病、中毒的病理过程。发生铁死亡会影

响动物生产性能，甚至引发动物死亡，给养殖户带来经济损失。因此，寻找有效缓解/阻断铁死亡的功能性添加剂

至关重要。植物提取物系指通过规范工艺从植物组织中分离获得的次生代谢产物，这类天然产物通常含有具备明

确药理作用或调节功能的活性成分，包括生物碱、黄酮、多酚、多糖等，它们具有调节铁离子代谢和谷胱甘肽代谢以

及抑制脂质过氧化等作用，可抑制铁死亡。本文总结了铁死亡的致病机理及植物提取物对铁死亡的调控作用，以

期为功能性添加剂的研发提供新的思路。
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Abstract： Ferroptosis， a biologically significant form of regulated cell death， participates in the 
pathological processes of various metabolic diseases and toxicoses.  The occurrence of ferroptosis 
adversely impacts animal production performance and may even lead to mortality， resulting in 
substantial economic losses for livestock farmers.  Consequently， identifying effective functional 
additives to mitigate or block ferroptosis is of paramount importance.  Plant extracts， defined as 
secondary metabolites isolated from plant tissues through standardized processes， typically contain 
bioactive compounds with well-documented pharmacological or regulatory functions， including 
alkaloids， flavonoids， polyphenols， and polysaccharides.  These natural constituents exhibit 
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regulatory effects on iron ion homeostasis， glutathione metabolism， and inhibition of lipid 
peroxidation， thereby counteracting ferroptosis.  This review summarizes the pathogenic mechanisms 
of ferroptosis and the modulatory roles of plant extracts in its regulation， aiming to provide novel 
insights for the development of functional additives in animal husbandry.
Keywords： plant extract； ferroptosis； antioxidant； animal production
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随着现代畜牧业的发展，养殖模式已转变为集

约化舍饲养殖，这种养殖模式可以大幅提高养殖规

模，增加养殖效益。但在集约化舍饲养殖模式下，

由于养殖密度过大、饲粮某些营养成分过量或缺

乏、运动空间变小、病原微生物侵袭等原因，会使畜

禽产生氧化应激，导致生长缓慢，免疫力下降，死亡

率增加，严重损害经济效益［1］。畜禽发生氧化应激

归咎于细胞中产生过量的活性氧（reactive oxygen 
species，ROS），无法及时清除。ROS 可由过量的铁

通过芬顿反应产生，该氧化应激过程通过双重机制

破坏细胞氧化还原稳态：一方面造成还原型谷胱甘

肽（glutathione，GSH）代谢性耗竭，另一方面通过氧

化修饰直接抑制谷胱甘肽过氧化物酶 4（glutathione 
peroxidase 4，GPX4）的硒代半胱氨酸活性中心，进

而引发细胞内 ROS 浓度的梯度升高，继而通过氧化

应激反应触发脂质过氧化链式反应，最终驱动程序

性铁死亡［2，4］。体内外研究发现，常见的植物提取物

生物碱、黄酮、多酚、多糖等均具有拮抗氧化应激的

作用，对缓解/阻断铁死亡有一定的潜力［5-6］。本文

通过总结畜禽疾病中铁死亡现象及其致病机理、植

物提取物对铁死亡的调控作用机制的研究进展进

行综述，旨在深入了解铁死亡在畜禽疾病中的作

用，同时为植物提取物在畜禽生产中的开发应用提

供理论参考。

1　铁死亡的概述

1. 1　铁死亡的发生

铁死亡于 2012 年被首次提出，是一种程序性细

胞死亡形式，该死亡模式通过独特的铁依赖脂质过

氧化机制执行，在形态学特征、生化标志物及分子

调控网络层面均与其他细胞死亡方式（如凋亡、坏

死、自噬及焦亡）存在本质性差异［2，7］。在铁死亡进

程中，线粒体呈现出一系列特征性形态学改变。通

过电镜观测可发现，线粒体基质出现显著收缩现

象，其外膜结构呈现密度增强趋势，内膜嵴排列方

式变得疏松无序，部分线粒体甚至出现外膜完整性

丧失及结构崩解现象。这些超微结构改变与铁死

亡进程中脂质过氧化损伤机制存在密切关联。铁

死亡发生的标志为铁离子内流增加、ROS 过量累积

和脂质过氧化产物增多［3，8］。过量的铁通过芬顿反

应产生大量的 ROS，无法及时清除，使得细胞内积

累的 ROS 与多不饱和脂肪酸（polyunsaturated fatty 
acid，PUFA）发生过氧化反应，产生大量的脂质过氧

化物，导致膜损伤和细胞死亡［3，9］。

1. 2　铁死亡的致病机理

铁死亡的致病机理涉及谷胱甘肽代谢、铁离

子 代 谢 、脂 质 过 氧 化 反 应 和 甲 羟 戊 酸 途 径 等

（图 1）［3，8-14］。

1. 2. 1　谷胱甘肽代谢　　铁死亡是由铁依赖的

ROS 积累引起的过度脂质过氧化导致的，当脂质过

氧化物清除系统受损时会发生铁死亡，所以维持

ROS 和脂质过氧化物的正常水平是抑制铁死亡的

关键。GSH 是一种含巯基的三肽，是畜禽机体内含

量最多的内源性抗氧化物质，在非酶抗氧化系统中

发挥关键作用［15］。GSH 拮抗氧化应激的方式包括

两 种 ：一 种 是 直 接 与 ROS 结 合 ；另 一 种 是 作 为

GPX4 的辅助因子，通过与 GPX4 偶联促使脂质过

氧化产物发生还原反应。GPX4 是谷胱甘肽过氧化

物酶家族的成员，也是唯一能消除膜脂质过氧化物

的 酶 ，能 够 将 细 胞 有 毒 性 的 脂 质 氢 过 氧 化 物

（L-OOH）还原为非毒性的脂质醇（L-OH）［16］。

GPX4 被认为是调控铁死亡的主要因子之一。

通过药理学或遗传学方法抑制 GPX4 会导致脂质过

氧化物积累进而触发铁死亡［4，17-18］。抑制 GPX4 的

途径分为两种，一是 RAS 选择性致死因子 3（RAS-
selective lethal 3，RSL3）与 GPX4 的硒代半胱氨酸

活性位点共价结合，导致其直接失活［4，19］；二是细胞

GSH 耗尽，导致其间接失活。GSH 的生物合成过

程为：半胱氨酸和谷氨酸由细胞表面半胱氨酸/谷
氨 酸 转 运 蛋 白 系 统（cystine/glutamate antiporter 
system Xc-，System Xc-）导入，在谷氨酸-半胱氨酸

连接酶（glutamate-cysteine ligase，GCL）和谷胱甘肽
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合 成 酶（glutathione synthetase，GSS）催 化 下 生 成

GSH［20-23］。System Xc-由溶质转运载体家族 7 成员

11（solute carrier family 7 member 11，SLC7A11）和

溶质转运载体家族 3 成员 2（solute carrier family 3 
member 2，SLC3A2）组成［24］。研究表明，铁死亡诱

导剂 Erastin 和柳氮磺胺吡啶可通过抑制 SLC7A11
的表达，进而降低 GSH 水平和 GPX4 活性，导致细

胞发生铁死亡［25-26］。

1. 2. 2　铁离子代谢　　铁是一种具有氧化还原活

性 的 金 属 元 素 ，发 生 铁 死 亡 的 细 胞 中 聚 集 大 量

Fe2+，Fe2+与 H2O2 通过芬顿反应促进 ROS 的生成，

导致非酶性脂质过氧化［27-28］。Fe2+的来源途径有两

条：一是外部来源，细胞外的 Fe3+与循环中的转铁

蛋白（transferrin，TF）形成 TF-Fe3+-TFR1 复合物，

与 特 定 的 膜 转 铁 蛋 白 受 体 蛋 白 -1（transferrin 
receptor protein 1，TFR1）结合，送入细胞内。在金

属离子稳态调控中，前列腺六次跨膜上皮抗原 3
（six-transmembrane epithelial antigen of prostate 3，
STEAP3）通过其 Fe2+转运活性发挥核心催化功能，

介导细胞外 Fe3+经由跨膜电子转移过程发生还原

反应，最终生成具有生物可利用性的 Fe2+形式，Fe2+

游离在细胞质中或者形成铁池［12］；二是内部产生，

存在于铁池中的铁蛋白自噬降解。铁蛋白分子由

两种亚基单位组装而成，包括重链 1 型亚基（ferritin 
heavy chain 1，FTH1）和 与 其 组 合 的 轻 链 亚 基

（ferritin heavy chain 1，FTL）。该异二聚体复合物

在不同生理系统中展现出组织特异性表达模式，其

亚基配比通过翻译后修饰机制进行动态调整，这种

TFR. 转铁蛋白受体；ROS. 活性氧；PL. 膜磷脂；LPCAT3. 溶血卵磷脂酰基转移酶 3；LOX. 脂氧合酶；ACSL4. 乙酰辅酶 A
合成酶常链家族成员 4；GPX4. 谷胱甘肽过氧化物酶 4；SLC3A2. 溶质转运载体家族 3 成员 2；PE. 磷脂酰乙醇胺；DPP4. 二肽

基肽酶-4；CoQ10. 辅酶 Q10；p53. 肿瘤蛋白 53；GSL2. 谷氨酰胺酶 2；Acetyl-CoA. 乙酰辅酶羧化酶；GSH. 谷胱甘肽；HMG-
CoA.  3-羟基-3-甲基戊二酸单酰辅酶 A；SLC7A11. 溶质转运载体家族 7 成员 11；HMGR.  HMG-CoA 还原酶；MVA. 甲羟戊

酸；IPP. 异戊烯基焦磷酸

TFR.  Transferrin receptor； ROS.  Reactive oxygen species； PL.  Phospholipid； LPCAT3.  Yso-phosphatidylcholine 
Acyltransferase 3； LOX.  Lipoxygenase； ASCL4.  Acyl-CoA synthetaselong-chain family member 4； GPX4.  Glutathione 
peroxidase 4； SLC3A2.  Solute carrier family 3 member 2； PE.  Phosphatidylethanolamine； DPP4.  Dipeptidyl-peptidase-4； 
CoQ10.  Coenzyme Q10； p53.  Tumor protein 53； GSL2.  Glutaminase 2； Acetyl-CoA.  Aacetyl-CoA carboxylase； GSH.  
Glutathione； HMG-CoA.  3-hydroxy-3-methylglutary-CoA； SLC7A11.  Solute carrier family 7 member 11； HMGR.  3-
hydroxy-3-methyl glutaryl coenzyme A reductase； MVA.  Mevalonate； IPP.  Isopentenyl diphosphate
图 1　调控铁死亡的相关通路（图片采用 Microsoft PowerPoint 2019制作）

Fig. 1　Regulation of ferroptosis-related pathways （This figure was created using Microsoft PowerPoint 2019）
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适应性调节在维持细胞铁稳态及响应氧化应激过

程中发挥重要调控作用［29-30］。在细胞铁稳态调控网

络 中 ，核 受 体 共 激 活 因 子 4（nuclear receptor 
coactivator 4，NCOA4）作为选择性自噬受体，铁蛋

白在其调节下，被自噬体包裹形成封闭小泡，并与

溶酶体融合，形成自噬溶酶体［31］。在自噬溶酶体

中，组织蛋白酶会将铁蛋白降解，并释放出大量

Fe2+，从而介导细胞的铁死亡［32］。

1. 2. 3　脂质过氧化反应　　脂质作为细胞结构的

基本成分，在细胞结构与功能维持中，脂质作为疏

水性生物分子的核心组分，通过其多样化的化学结

构参与膜系统构建及能量储存过程。依据极性基

团差异，脂质家族可细分为游离脂肪酸、甘油酯类

（含三酰甘油酯储能分子）、类固醇及其衍生酯类

（如胆固醇酯）、两性磷脂（构成膜双层核心支架）以

及鞘脂类（含神经酰胺等信号介质）等，作为信号转

导枢纽参与细胞通讯网络的动态调节等功能［34］。

脂质过氧化反应表征为细胞膜脂质组分中的多不

饱和脂肪酸（polyunsaturated fatty acids，PUFAs）在

氧化应激状态下发生自由基链式反应，通过复杂的

多阶段氧化过程，最终产生包括高活性醛基类化合

物及脂质过氧基衍生物在内的系列代谢产物。该

过程伴随脂质双分子层结构的破坏性改变，是细胞

氧化损伤的重要病理机制之一。在生理状态下，细

胞通过精密调控机制维持脂质过氧化反应的动态

平衡，使其作为关键信号介质参与能量代谢调节及

细胞稳态维持过程。当氧化应激导致脂质过氧化

物积累突破临界阈值时，细胞代偿机制将发生功能

性崩溃，调控网络失衡最终触发程序性铁死亡的启

动［20，35］。PUFA-磷脂（phospholipid，PL）在细胞质/
细胞器膜上发生过氧化是铁死亡的经典机制，主要包

括 3个步骤：1）PUFAs的活化：PUFAs在乙酰辅酶 A
合成酶长链家族成员 4（acyl-CoA synthetaselong-
chain family member 4，ACSL4）的 催 化 下 生 成

PUFAs-CoA；2）掺入磷脂膜：PUFAs-CoA 与溶血

磷脂酰乙醇胺（phosphatidylethanolamines，LPE）或

溶血磷脂酰胆碱（lysophosphatidylcholine，LPC）经

溶血卵磷脂酰基转移酶 3（lyso-phosphatidylcholine 
Acyltransferase 3，LPCAT3）酶的作用下被酯化为

PUFA-PE 或 PUFA-PC，并整合到细胞质/细胞器

膜中；3）过氧化：在代谢终末阶段，脂质氢过氧化物

（PUFAs-PLOOH）的生成主要依赖于花生四烯酸

脂氧合酶（arachidonate lipoxygenases，ALOXs）的酶

促进催化的作用，该酶家族通过其特异性催化结构

域介导多不饱和脂肪酸发生氧化修饰反应，进而引

发以自由基传递为特征的链式过氧化反应。花生

四 烯 酸（arachidonic acid，AA）、肾 上 腺 酸（adrenic 
acid，AdA）和 二 十 二 碳 六 烯 酸（docosahexaenoic 
acid，DHA）是最易发生脂质过氧化的 PUFA，具有

更高的铁死亡诱导效率［36］。

1. 2. 4　甲羟戊酸途径　　甲羟戊酸（methylviologen，
MVA）途径通过参与脂质过氧化，进而调控铁死

亡［37］。MVA 途径主要分为 4 个步骤：1）以 Acetyl-
CoA 为原料，在酰基辅酶 A-胆固醇酰基转移酶 2
（actin alpha 2，ACAT2）、3-羟基-3-甲基戊二酰辅酶

A 合成酶 1（HMGCS1）的作用下生成 HMG-CoA；

2）HMG-CoA 在 HMGR 的 作 用 下 生 成 MVA；3）
MVA 在甲羟戊酸激酶的作用下生成 IPP；4）IPP 在

酶促作用下生成辅酶 Q10（coenzyme Q10，CoQ10）［14］。

IPP 可促进硒蛋白的合成，进而通过 GPX4 调控铁

死亡的发生［38］。CoQ10 是一种脂溶性醌化合物，存

在于细胞膜的磷脂双层中，是内源性铁死亡抑制

剂［39-40］。CoQ10 作为底物可抑制脂质过氧化，减少

ROS 产生，有助于缓解细胞的氧化损伤，从而抑制

铁死亡的发生［41］。在铁死亡发生过程中，外源性

诱导剂通过抑制辅酶 Q10 的生物合成途径，造成

GPX4 辅因子供应中断、ROS 积累，进而激活铁

死亡［40］。

1. 2. 5　其他　　肿瘤抑制因子 p53（tumor protein 
53，p53）在调节铁死亡过程中具有双重作用，其在

不同情境下通过转录或翻译发挥作用，它可以直接

通过调节代谢靶标来调整细胞的代谢多样性，更多

的是促进线粒体呼吸，并导致 ROS 介导的细胞死

亡［42］。一方面，p53 通过上调 GSL2 和精脒/精胺

N1-乙酰基转移酶 1（SAT1）/花生四烯酸 -15-脂加

氧酶（ALOX15）诱导铁死亡的发生，p53 也通过抑

制 SLC7A11 蛋白的表达，导致胱氨酸的输入减少，

GSH 的产生减少，从而促进细胞中 ROS 介导的铁

死亡；另一方面，在铁死亡调控网络中，p53 通过双

重分子机制发挥保护作用：其一，该转录因子可直

接 结 合 二 肽 基 肽 酶 -4（dipeptidyl-peptidase-4，
DPP4）基因启动子区，通过表观遗传修饰抑制其二

肽基肽酶活性；其二，p53 通过增强 CDKN1A 基因

转录激活，上调 p21 的表达水平，进而阻断铁死亡程

序的执行［11］。
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2　植物提取物对铁死亡的调控作用

植物提取物是通过规范分离工艺从植物组织

中提取出的药理成分，其本质为基于不同理化特性

采用多样化物理/化学提取方法，对植物次生代谢

产物进行定向富集的产物体系，通常包含多组份生

物活性物质的单一化合物或混合物，其中包括生物

碱、黄酮、多酚、多糖等，因其安全、高效和易获取的

特性被广泛研究并加以应用［43-45］。植物提取物可通

过影响谷胱甘肽代谢、铁离子代谢、抑制脂质过氧

化、调节甲羟戊酸途径和 p53 表达等方式，调控铁

死亡。

2. 1　调节谷胱甘肽代谢

GPX4 在抑制铁死亡中具有重要作用。在对顺

铂引起耳毒性的小鼠听神经细胞（HEI-OC1）细胞

研究中，无梗五加叶提取物预处理可上调 SLC7A11
和 GPX4 表达，降低细胞内 ROS 水平、维持线粒体

膜电位、减少脂质过氧化产物积累，同时增加 GSH
含量，抑制铁死亡，从而抵抗顺铂引起的耳毒性［46］。

此外，红景天苷也可上调 CD8T 细胞的 SLC7A11 蛋

白的表达［47］。牡荆素是从药用植物中提取的类黄

酮单体，研究表明，在高糖处理的 HK-2 细胞中，牡

荆 素 预 处 理 可 抑 制 高 糖 诱 导 的 铁 死 亡 ，并 伴 随

ROS、Fe2⁺和 MDA 减少，GSH 水平升高，同时上调

GPX4 和 SLC7A11 的蛋白表达［48］。在辐射致肺纤

维化大鼠模型研究中，当归和黄芪的超滤提取物可

使肺组织中 GPX4 蛋白表达增加［49］。东紫苏多酚提

取 物 可 降 低 氧 化 损 伤 HepG2 细 胞 中 的 ROS 和

MDA 含 量 ，增 加 GSH 含 量 、超 氧 化 物 歧 化 酶

（superoxide dismutase，SOD）及过氧化氢酶（catalase，
CAT）活性［51］。

2. 2　调节铁离子代谢

植物提取物对铁离子代谢具有一定的调节作

用，其可以调节细胞内铁的浓度、影响铁转运蛋白

的表达等。研究表明，多酚可以与机体无法利用的

铁结合形成复合物，进而影响铁代谢，对铁死亡的

治疗有一定的潜力［52-53］。槲皮素是一种天然黄酮类

化合物，具有较高的铁螯合能力，能够结合癌细胞

中的铁从而改变铁代谢［54］。蒲公英是菊科的一种

传统中草药，也具有调节铁离子代谢的作用［54-55］。

研究表明，蒲公英多糖（DP）可降低 HepG2 和 Huh7
细胞中的游离铁含量［55，57］。在大鼠心肌细胞缺氧模

型试验中，芦荟素能够螯合铁离子，减少铁离子介

导的 ROS 产生，还可以通过抑制铁蛋白降解阻止铁

离子释放，从而抑制铁死亡［60］。在大鼠脑缺血再灌

注损伤试验中，白杨素和三七总皂苷可以降低脑组

织中铁离子浓度，减少细胞内铁蓄积，从而抑制铁

死亡［61］。东紫苏多酚、金盏花皂苷、艾叶水相提取

物对铁离子具有较强的还原能力［51，58-59］。

2. 3　抑制脂质过氧化

植物提取物具有抑制细胞脂质过氧化的效果，

可以保护细胞膜免受破坏、减少脂质过氧化物生

成［62］。异前列腺素是脂质过氧化的代谢产物［63］。

研究表明，在氧化应激诱导后，石榴提取物处理的

细胞相较于未处理细胞脂质过氧化产生的异前列

腺素显著降低［64］。在脂质过氧化的起始阶段，自由

基（如羟基自由基、超氧阴离子自由基等）会攻击细

胞膜中的 PUFA，引发脂质过氧化反应［65］。有研究

表明，槲皮素、杨梅素和肉豆蔻素具有清除自由基

的功能，并且能够在其到达反应位点之前清除，从

而抑制脂质过氧化的发生［66］。长角豆荚果提取物

具有清除自由基、还原铁离子的作用，防止铁离子

催化脂质过氧化反应［67］。AA 是易发生脂质过氧化

的 PUFA，在铁死亡中起着重要作用［36］。研究表

明，金针菇多糖显著降低了 AKI 小鼠肾代谢物中

AA 的 含 量 ，从 而 抑 制 脂 质 过 氧 化 的 发 生［68］。

PUFA 的脂质过氧化可以产生多种氧化产物，如

L-OOH 和 MDA，最终引发细胞死亡。研究表明，

鼠李半乳糖醛酸聚糖是一种从油茶中分离的多糖，

其在 Caco-2 细胞诱导的溃疡性结肠炎模型中可减

少 L-OOH 的产生，并增强 SOD 的活性，从而抑制

脂质过氧化的发生［69］。通过石蒜碱预处理缺氧/复
氧 H9C2 细胞，可增强 H9C2 心肌细胞活力及 SOD
的活性并降低 MDA 的含量，从而抑制脂质过氧化

的发生［70］。桔梗皂苷 D 是从桔梗根中提取出来的

皂苷类产物，研究表明，在高糖处理的 HK2 细胞中，

经桔梗皂苷 D 处理后可下调 ACSL4 蛋白的表达，从

而抑制脂质过氧化的发生［71］。在大鼠大脑中动脉

闭塞/再灌注模型和氧糖剥夺/再氧合损伤的 PC12
细胞模型中，天麻素显著减少了铁离子含量，抑制

ROS 产生，改善线粒体膜电位，通过调节 ACSL4/
LPCAT3 通路，减轻了缺血性中风中的铁死亡［50］。

2. 4　其他

近年来研究表明，多种植物提取物也可通过靶

向 MVA 途径的酶或代谢产物调控铁死亡的发生。

MVA 途径的关键限速酶为 3-羟基 -3-甲基戊二酰
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辅酶 A 还原酶（HMG-CoA reductase）［72］。研究表

明，在高脂饮食诱导的高血脂症小鼠模型下，添加

山楂多酚可以下调 3-羟基 3-甲基戊二酸单酰辅酶

A（HMG-CoA）的表达；L-o2 肝细胞在石榴皮多酚

的作用下也可以下调 HMG-CoA 的表达，进而促进

铁死亡的发生［73］。淫黄葛合剂可提高阿尔茨海默

病 模 型 小 鼠 脑 组 织 的 CoQ10 水 平 ，从 而 抑 制 铁

死亡［74］。

研究表明，雷公藤红素通过激活 SMMC-7721
细 胞 p53 的 磷 酸 化 、抑 制 System Xc-活 性 、降 低

GSH 水平，从而促进脂质过氧化和铁死亡［75］。姜黄

素通过诱导结直肠癌细胞 p53 的乙酰化，增强其转

录活性，进而下调 SLC7A11 的表达，抑制胱氨酸摄

取，导致 GSH 耗竭和脂质过氧化积累，最终触发铁

死亡［76］。在 AD 模型 APP/PS1 小鼠中，芍药苷可特

异性地结合 p53，减轻氧化应激损伤，增加 SOD 表

达，从而抑制铁死亡的发生［47］。

3　小结与展望

植物提取物具有调节铁离子铁代谢、谷胱甘肽

代谢、抑制脂质过氧化等的作用，其对铁死亡的调

控作用为畜禽疾病的治疗提供了新思路。植物提

取物是从植物中提取的特定成分，具有易获得、价

格低廉等优点，是调控铁死亡的理想物质。然而，

植物提取物对铁死亡的调控作用具有显著复杂性，

这主要体现为三方面特征：其一，作用方向呈现“双

刃剑”效应，既可抑制也可诱导铁死亡进程；其二，

多组分协同调控机制尚未明确，活性成分间的相互

作用模式仍待解析；其三，调控过程涉及铁代谢、脂

质过氧化等多条信号通路的交叉互作网络，通路间

的交互作用尚未完全阐明。此外，在此基础上还需

进一步研究不同类别的植物提取物对铁死亡的调

控作用及其分子机制，为动物生产中植物提取物对

铁死亡的调控作用提供指导。
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